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1. Introducción 
Históricamente la grasa láctea ha sido uno de los constituyentes más 
importantes de la leche en cuanto a su valor nutricional, a la aptitud tecnológica y 
palatabilidad que aporta a los productos lácteos. Sin embargo, como consecuencia de 
su contenido en ácidos grasos saturados y colesterol, se ha castigado a la grasa 
láctea hasta situarla al mismo nivel que otras grasas de origen animal, observándose 
año tras año una disminución continuada en la tendencia de consumo de este 
producto. 
No obstante, con las herramientas de investigación disponibles, en las últimas 
décadas se ha documentado la presencia en grasa láctea de distintos compuestos 
lipídicos que ejercen una importante actividad biológica. Entre los componentes 
lipídicos y ácidos grasos bioactivos presentes cabe destacar el ácido butírico, el ácido 
linoleico conjugado (CLA), constituyentes de la membrana del glóbulo de grasa 
como esfingolípidos, vitaminas liposolubles, etc. Estos compuestos ofrecen una 
potencial aplicación comercial en el desarrollo de alimentos funcionales, encaminados 
a la promoción de la salud humana y/o en la prevención de enfermedades.  
Con vistas a potenciar la actividad y por tanto los beneficios del consumo de estos 
componentes, se están llevando a cabo estudios dirigidos a incrementar su contenido 
de forma natural en productos lácteos enriquecidos, o bien su aislamiento para 
posterior utilización como ingredientes funcionales. El conocimiento en profundidad de 
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los mecanismos que regulan los contenidos de estos componentes con actividad 
biológica y el efecto potencialmente beneficioso de su consumo, es esencial para 
incrementar el valor añadido de estos productos. 
Los lípidos en la leche están presentes en forma de glóbulos, con un núcleo 
hidrofóbico, que consiste principalmente en triglicéridos, rodeado por una membrana 
compuesta mayoritariamente por fosfolípidos y glicoproteínas. La biodisponibilidad de 
estos nutrientes se ve favorecida por su elevada digestibilidad. Los lípidos en la leche 
son además los transportadores de importantes vitaminas liposolubles como la 
vitamina A, D, E y K, así como carotenoides.  
 
2. Composición en ácidos grasos.  
Durante décadas, las investigaciones realizadas en grasa láctea tienen relación 
principalmente con su contenido en ácidos grasos, por ser estos los componentes más 
abundantes de la fracción lipídica. No obstante, son también los que presentan una 
mayor variabilidad, ya que como es conocido, el perfil de ácidos grasos puede sufrir 
importantes variaciones como consecuencia de la dieta del ganado.  
En cuanto a su composición, la grasa láctea es muy compleja, con cerca de 400 ácidos  
grasos diferentes, de 4 a 26 átomos de carbono, aunque solo un número próximo a 30 
está en una proporción superior al 0,1% y el resto están presentes en cantidad de trazas. 
Los ácidos grasos, saturados (AGS) o insaturados (con uno a cuatro dobles enlaces), 
son mayoritariamente de número par de átomos de carbono aunque también se 
encuentran AGS con número impar, aproximadamente un 2% y una proporción similar de 
AGS de cadena metil-ramificada de número par e impar de átomos de carbono. La tabla 
1 recoge los principales ácidos grasos de la leche de vaca. En la leche de las distintas 
especies más difundidas para consumo hay diferencias notables en el contenido de 
algunos ácidos grasos, que influyen en el gusto de los productos elaborados (tal como el 
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queso). En esta línea destaca el contenido en los ácidos caprílico y cáprico que puede 
ser 2-3 veces mayor en las leches de oveja y cabra. 
Tabla 1. Valores medios de los contenidos en ácidos 
grasos mayoritarios de la grasa de leche (% total de 
ácidos grasos) † 
 
Ácido graso Valor medio 
Butírico (C4:0)            3.9 
Caproico (C6:0)                                        2.5 
Caprílico (C8:0)                                        1.5 
Cáprico (C10:0)                                         3.2 
Decenoico (C10:1)                                   0.2 
Laúrico (C12:0)                                         3.6 
Tridecanoico (C13:0 ) 0.2 
Mirístico (C14:0)                                            11.1 
iso Pentadecanoico (iC15:0)  0.4 
anteiso Pentadecanoico (aiC15:0) 0.4 
Miristoleico (C14:1)                               0.8 
Pentadecanoico (C15:0)                        1.2 
iso Palmítico (iC16:0) 0.4 
Palmítico (C16)                                             27.9 
iso Heptadecanoico (iC17:0) 0.5 
anteiso Heptadecanoico (aiC17:0) 0.5 
Palmitololeico (C16:1)                             1.5 
Heptadecanoico (C17:0)                           0.6 
Heptadecenoico (17:1)                             0.4 
Esteárico (C18:0)                                         12.2 
Oleico* (C18:1)                                               17.2 
trans Octadecenoico (C18:1) 3.9 
Linoleico* (C18:2)                                     1.4 
Eicosanoico (C20:0) 0.4 
Linolénico* (C18:3)                                   1.0 
Linoleico conjugado * (C18:2)                  1.1 
* Todos los isomeros 
†McGibbon y Taylor (2006).  
 
El alto contenido en AGS de la grasa de leche (~65%) (Tabla 1), la ha situado entre las 
primeras de la lista a ser sustituida o eliminada de las recomendaciones dietéticas en 
las sociedades industrializadas, al relacionar su consumo con el aumento de colesterol 
total y otros marcadores plasmáticos de enfermedades cardiovasculares (ej. LDL-
colesterol). No obstante, conviene indicar que solo un tercio de los ácidos grasos 
presentes en la leche, correspondiente a la concentración de los AGS C12, C14 y C16, 
podrían considerarse desfavorables, si se produce un consumo excesivo (Legrand, 
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2008). Estudios realizados para determinar el efecto de estos AGS de manera 
independiente, frente al que se considera el mejor indicador de enfermedad 
cardiovascular (CVD), colesterol total/HDL-colesterol, se ha documentado que el C12 
se comporta de manera significativamente positiva, disminuyendo dicho indicador, el 
C14 también muestra una tendencia hacia su disminución y el C16 lo aumenta 
(Mensink y col., 2003; Steijns, 2008). Una explicación a las discrepancias encontradas 
entre los diferentes estudios, frente a los marcadores de CVD, es debida al uso de 
fórmulas que incorporan grasas sintéticas, con ácidos grasos esterificados al azar. En 
contraste, en la grasa láctea, la distribución de los ácidos grasos en los triglicéridos 
(TG) es relativamente constante y característica. La mayoría de los AGS se localizan 
en la posición sn-2 del TG (principalmente el ácido palmítico, C16:0), los ácidos grasos 
de cadena corta (AGCC) se encuentran mayoritariamente en posición sn-3, el 
esteárico y oleico en sn-1 y sn-3 (Jensen, 2002). La acción de las lipasas lingual, 
gástrica y pancreática, estereoespecíficas de los enlaces sn-1 y sn-3, contribuye a la 
liberación de AGCC. Estudios realizados con los monoglicéridos derivados sn-2, 
indican que se acomplejan con el calcio de la leche, lo que permite que su absorción 
se produzca de una manera mas eficaz (Mensink, 2005). Por otra parte, la exclusiva 
presencia en grasa láctea de AGS de cadena corta, butírico (C4), caproico (C6) y de 
cadena media, caprílico (C8) y cáprico (C10), que constituyen del 8 al 12 % del total, 
no tienen efecto sobre los niveles del colesterol en sangre (Parodi, 2004). Además, la 
presencia de estos AGCC, supone un elevado contenido en TG de cadena corta y 
media, lo que favorece su punto de fusión más bajo. Estas diferentes propiedades 
químicas y físicas, frente a otras grasas animales saturadas, afectan de manera 
positiva su digestibilidad y favorece su biodisponibilidad. El ácido esteárico (C18) con 
una media del 12%, es considerado neutro desde la perspectiva de la salud humana, 
aunque sin duda es tan efectivo para reducir el colesterol plasmático como el ácido 
oleico (C18:1), también presente en grasa láctea en concentraciones altas, del 15 al 
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23%. Es de interés, asimismo, considerar la importante presencia de los ácidos grasos 
poliinsaturados (AGPI) linoleico (C18:2), y -linolénico (C18:3), con un 1,5% y 1% 
respectivamente, de reconocido efecto positivo para la salud cardiovascular. Por 
último, señalar que la grasa láctea es la principal fuente de CLA de nuestra dieta, 
considerado como un potente agente anticancerígeno natural (Parodi, 2008).  
La grasa de leche tiene además ácidos metíl-ramificados, sobre todo la leche de 
cabra, cuya relevancia se debe fundamentalmente a sus propiedades 
anticancerígenas descritas en cultivos de células tumorales, su influencia en el punto 
de fusión de la grasa láctea y por su utilidad en estudios clínicos como marcadores del 
consumo humano de grasa láctea, al no encontrarse en otras grasas animales 
(Vlaeminck y col., 2006).  
Por todo ello, en los últimos años se han realizado investigaciones que han dado lugar 
a un número creciente de publicaciones, encaminadas a reconsiderar la significativa 
actividad biológica de los ácidos grasos presentes en la leche, en relación con la salud 
humana (Parodi, 2004; IDF, 2005; German y Dillar, 2006; Akaln y col., 2006; IDF, 
2007; Steijns, 2008; Lecerf, 2008). 
 
2.1. Ácidos grasos de cadena corta y media.  
Como se ha indicado anteriormente, de todos los alimentos y matrices lipídicas 
alimentarias, la grasa láctea es la única que contiene concentraciones substanciales 
de ácidos grasos de cadena corta y media (C4 a C10). Los TG de estos ácidos grasos 
de la dieta se hidrolizan en nuestro organismo y se absorben desde el intestino al 
sistema circulatorio sin resíntesis de TG. Son además, empleados como fuente de 
energía rápida, por lo que tienen baja tendencia a acumularse en tejido adiposo 
(Molkentin, 2000). El principal exponente de esta fracción es el ácido butírico (C4:0), 
ya que constituye entre un 2-5 % del total de ácidos grasos aunque en leche humana 
representa un contenido muy inferior, aproximadamente un 0,4%. Este ácido se ha 
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descrito como un agente antitumoral por inhibir el crecimiento y la diferenciación de 
células tumorales prostáticas (Maier y col., 2000), mamarias (Coradini y col., 1997) y 
colónicas (Wolter y Stein, 2002), así como por favorecer su apoptosis en animales de 
experimentación. (Hassig y col., 1997; German, 1999). El ácido butírico parece 
además actuar de forma sinérgica con otros componentes de la dieta como resveratrol y 
retinol entre otros (Wolter y Stein, 2002) o fármacos específicos utilizados para el 
tratamiento de la hipercolesterolemia (incluida la aspirina, Menzel y col., 2002), por lo que 
no serían necesarias concentraciones plasmáticas muy elevadas para proporcionar un 
efecto beneficioso (Parodi, 2004).  
En nuestro organismo el ácido butírico (junto con acético y propiónico) se obtiene de la 
fermentación de la fibra de la dieta por la microflora del colon. El efecto potencialmente 
positivo que frente al cáncer de colon tiene el consumo de fibra dietética, parece 
relacionarse con la presencia y formación del ácido butírico. 
Al igual que el ácido butírico, el ácido caproico, caprílico y cáprico (C6, C8 y C10) se 
encuentran casi exclusivamente en la grasa láctea en concentraciones entre 1 y 3 % 
cada uno, en leche de vaca, aunque en leche humana se encuentran entre 0.1 y 0.3 
%. En leches de oveja y cabra los niveles pueden llegar a ser más del doble que en 
leche de vaca. Para estos ácidos se han descrito actividades antibacterianas y 
antivíricas tanto en ensayos in vitro como en animales de experimentación. Se ha 
demostrado en estudios con niños de 1-2 años que al ser alimentados con leche 
entera, sufrían 5 veces menos trastornos gastrointestinales que los alimentados con 
leche de reducido contenido en grasa. De ellos cabe destacar la monocaprina 
(monoglicérido del ácido cáprico, obtenido de la digestión del TG) por su actividad anti 
HIV (Thormar y col., 1994; Hilmarsson y col., 2006). 
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2.2. Ácido linoleico conjugado (CLA). 
El CLA es una mezcla de isómeros posicionales y geométricos del ácido linoleico, que 
se encuentran de forma predominante en productos derivados de rumiantes. Se 
forman debido a los procesos de biohidrogenación bacteriana de los AGPI de la dieta 
por los microorganismos presentes en el rúmen. El contenido de CLA en la leche varía 
considerablemente, pero puede constituir alrededor del 0,6% del total de ácidos 
grasos. El isómero cis-9, trans-11 C18:2 es el más abundante y representa 
aproximadamente el 75% del total de CLA. Otros isómeros del CLA, están presentes 
en pequeñas cantidades, como el trans-7, cis-9 C18:2 (5-10%) y trans-10, cis-12 
C18:2 (0,2%), presentan diferentes efectos biológicos. Desde los primeros estudios 
que demostraban el efecto anticancerígeno del CLA, por la inhibición de tumores 
epiteliales en animales de experimentación (Ha y col., 1987), el CLA y en particular el 
isómero mayoritario cis-9, trans-11 C18:2 denominado ácido ruménico (RA), ha 
constituido el objetivo de multitud de estudios que determinan sus propiedades 
bioquímicas y fisiológicas (Parodi, 2008). Destacan los resultados de estudios in vitro y 
en modelos animales que sugieren que el RA es responsable de procesos 
antiaterogénicos y anticancerígenos, así como un gran número de otros efectos 
potencialmente beneficiosos para la salud humana (Ip y col., 2003; Parodi, 2004; 
Battacharya y col., 2006; Yurawecz y col., 2006). La información disponible sobre los 
efectos del CLA en el metabolismo de células cancerígenas en cultivo, así como su 
actividad anti-proliferativa y pro-apoptótica (Ochoa y col, 2004), hacen del CLA un 
potencial agente muy interesante para una posible terapia del cáncer. Así, un reciente 
estudio prospectivo sugiere que una ingesta elevada de CLA mediante el consumo de 
productos lácteos con alto contenido en grasa, puede reducir el riesgo de cáncer colo-
rectal (Larsson y col., 2005).  
Son muchos los posibles mecanismos metabólicos implicados en esta actividad 
anticancerígena del CLA. Se ha sugerido que el CLA compite con el ácido 
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araquidónico (C20:4) en la reacción de la ciclooxigenasa, lo que reduce la 
concentración de prostaglandinas y tromboxanos de la serie 2 (Akahoshi y col., 2004). 
El CLA puede suprimir la expresión de genes de la ciclooxigenasa y reducir la 
liberación de citoquinas pro-inflamatorias tales como TNF-alfa e interleukina en 
animales (Akahoshi y col., 2004). El CLA también parece activar los factores de 
transcripción PPARs, reducir el paso inicial en la activación del NF-kappa B y por tanto 
reducir las citoquinas, moléculas de adhesión, y de otros tipos de moléculas inducidas 
por estrés (Cheng y col., 2004). 
Como se ha indicado, además del isómero mayoritario RA, otros isómeros de CLA se 
han asociado con diversos procesos metabólicos relacionados con la salud. Así el 
trans-10, cis-12 C18:2, ha alcanzado una gran relevancia por promover la pérdida de 
peso corporal (Belury, 2002; Pariza, 2004), aunque podría ser también el causante de 
la disminución en los niveles de glucosa e incrementos de resistencia a insulina 
plasmática (Riserus 2002; Khanal y Dhiman, 2004). El cis-9 cis-11 C18:2 ha sido 
ensayado en cultivos celulares de cáncer de mama y parece comportarse como un 
agente bloqueador de estrógeno humano, mientras que el trans-9 trans-11 C18:2 
parece ejercer un potente efecto inhibidor del crecimiento de células de cáncer de 
colon. 
Aunque los estudios en humanos no son muy abundantes, en los últimos años se 
están realizando ensayos clínicos utilizando mezclas de isómeros de CLA. Así, Tricon 
y col. (2004) han demostrado que la incorporación a la dieta de personas sanas de 
una mezcla de isómeros de CLA (cis-9, trans-11 y trans-10, cis-12) afecta de forma 
positiva a la relación de los lípidos plasmáticos, especialmente el isómero cis-9, trans-
11, que causa una reducción significativa en la concentración de colesterol total y de 
TG. El papel del isómero trans-10, cis-12 en los ensayos realizados no parece ser tan 
positivo para los indicadores plasmáticos de enfermedades cardiovasculares. Sin 
embargo, en este ámbito, se necesita investigación adicional. 
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2.3. Ácidos Grasos Trans. Ácido Vacénico (TVA).  
El ácido vacénico (trans-11 C18:1) (TVA) es el principal isómero trans presente en 
grasa láctea, alcanzando más del 60% del total de isómeros trans. Su concentración 
en la grasa total puede variar entre el 2-5 %, cuando el rumiante consume pastos 
frescos o suplementos ricos en AGPI, y en torno al 1-2% en estabulación con dieta de 
pienso. Como se ha demostrado por Kay y col. (2004) aproximadamente el 90% del 
isómero cis-9, trans-11 CLA de la grasa de leche se produce por vía endógena en la 
glándula mamaria, con la participación de la delta-9-desaturasa a partir del TVA, su 
precursor fisiológico. Se ha documentado además que esa conversión puede darse 
también en células de roedores (Santora y col., 2000), cerdos (Glaser y col., 2002) y 
humanas (Turpeinen y col., 2002).  
Los ácidos grasos trans producidos industrialmente a partir de aceites vegetales y de 
pescado parcialmente hidrogenados, han demostrado en conjunto aumentar el riesgo 
de enfermedades coronarias, ya que tienen influencia adversa sobre la relación de 
LDL/HDL (Lichtenstein y col., 2003; Mensink & Katan 1990; Ascherio y col., 1999). El 
perfil de estos isómeros de ácidos trans tiene una distribución tipo “gaus” con niveles 
altos de los isómeros trans-9, trans-10 y trans-11, muy diferente del perfil presente en 
la grasa de leche. No obstante, algunos trabajos han cuestionado si el TVA tiene esos 
mismos efectos adversos. Así, Meijer y col. (2001) encontró que TVA fue más 
perjudicial para el riesgo cardiovascular que el ácido elaídico (trans-9 C18:1) debido a 
que provocaba un mayor aumento de la relación LDL/HDL. Además, Clifton y col. 
(2004) demostraron que el TVA actúa como marcador independiente del infarto de 
miocardio. En contraste con estos resultados, se ha demostrado más recientemente 
que los ácidos trans de origen animal no dan lugar a un mayor riesgo de cardiopatía 
coronaria (Willett y col., 2006; Willet y Mozzaffarian, 2008) y que además el consumo 
medio en una dieta europea es bajo, con una contribución de alrededor del 0.7% del 
total energético. En esta misma línea, Tricon y col. (2006), demostraron que un 
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aumento de la concentración de TVA y cis-9, trans-11 CLA en la grasa láctea no se 
relaciona con efectos perjudiciales en la mayoría de las enfermedades 
cardiovasculares. Por todo ello, sigue siendo necesario la realización de más estudios 
para aclarar los efectos que sobre los lípidos sanguíneos producen los distintos 
isómeros trans-C18:1 (IDF, 2005). 
La utilización de suplementos ricos en AGPI en la dieta del ganado, es una de las 
estrategias que ha resultado ser eficaz destinada a elevar el contenido de ácidos 
grasos insaturados y la concentración de CLA así como de su precursor fisiológico, 
TVA, en la grasa de leche, sin modificar el resto de los ácidos trans-monoinsaturados 
(Fuente y Juárez 2004; Luna y col., 2005;  Jenkins y McGuire 2006).  
 
3. Colesterol lácteo. 
 La grasa láctea es una de las fuentes de colesterol de la dieta, con un contenido 
medio de 260-270 mg/100g de grasa. Tras varias décadas de controversia sobre el 
colesterol de los alimentos y su relación con CVD, actualmente los estudios clínicos 
coinciden en señalar, que la absorción del colesterol de la dieta (colesterol exógeno) es 
muy ineficiente. Es decir, el consumo de alimentos ricos en colesterol no presenta efectos 
significativos sobre la relación de lipoproteínas plasmáticas LDL y HDL, cuyo nivel entre 
otros factores, depende principalmente de la composición en ácidos grasos de los lípidos 
de la dieta (McNamara, 2000). Conviene resaltar que además de la dieta, hay numerosos 
factores implicados en la regulación de los niveles de colesterol en suero sanguíneo, 
entre los que la tensión nerviosa, actividad física y el estado emocional, juegan el papel 
más relevante (Cooper y col., 1992).  
Sin embargo, algunos nutricionistas y en particular muchos consumidores (influidos por 
ciertos tipos de publicidad), demandan productos libres de colesterol, lo que fuerza a los 
fabricantes a producir alimentos que contengan tan poco colesterol como sea posible. 
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Con este fin, en algunas legislaciones se obliga a que el contenido en colesterol figure en 
la información nutricional de los alimentos.  
 
4. Fosfolípidos 
La membrana del glóbulo graso de la leche esta compuesta de los lípidos y 
proteínas de las células epiteliales de la glándula mamaria de la que proceden, e 
incluyen cantidades significativas de fosfolípidos (PLs) y colesterol. Aunque los PLs 
constituyen un porcentaje pequeño de los lípidos totales (0,5-1% en leche de vaca y 
0,3% en leche humana) se encuentran altamente implicados en el metabolismo celular 
debido a su carácter lipofílico e hidrofílico. Entre los PLs presentes en el glóbulo graso, 
destacan la fosfatidilcolina (PC) 35%, fosfatidiletanolamina (PE) 30%, esfingomielina 
(SM) 25%, fosphatidilinositol (PI) 5% y fosfatidilserina (PS) 3% (Christie, 1995; Jensen, 
2002).  
Entre las actividades biológicas descritas para los PLs destacan su carácter 
antioxidante (Frede y col., 1990; Saito e Ishihara, 1997), propiedades antimicrobianas 
y antivirales (van Hooijdonk y col., 2000), así como efectos protectores frente a la 
úlcera gástrica (Kivinen y col., 1992). Estudios recientes han demostrado que los PLs 
parecen desarrollar importantes funciones como agentes activos frente al cáncer de 
colon, frente a patógenos gastrointestinales y frente a enfermedades como Alzheimer, 
depresión y estrés (Spitsberg, 2005). Parecen además tener un efecto nutricional 
positivo en la reducción del riesgo de CVD (Pfeuffer y Schrezenmeir 2001). Todo ello 
ha permitido considerar la membrana del glóbulo graso como un potencial 
nutracéutico. 
El suero de mantequilla, también denominado mazada, es particularmente rico en PLs. 
La lipasa pancreática hidroliza los PLs de la dieta en lisofosfolípidos y ácidos grasos. 
Algunas de estas lisoformas de PLs se han descrito como altamente bioactivas, ya que 
inducen, mediante procesos surfactantes, la lisis de bacterias Gram-positivas. Estos 
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efectos líticos han sido comprobados con PC, PE y sus lisoformas tanto en cultivos 
celulares como en ratas alimentadas con mazada en polvo (Sprong y col., 1999). 
Además, se ha ensayado con éxito la inhibición del crecimiento de L. monocytogenes 
en ratas infectadas, mediante la aplicación de PC. 
Entre los PLs, destacan por su importancia los esfingolípidos, que incluyen a 
esfingomielinas, cerebrósidos, globósidos y gangliósidos así como a sus productos de 
digestión (ceramidas y esfingosinas). Todos ellos son moléculas de elevada actividad, 
con importantes efectos en la regulación celular y en los indicadores plasmáticos ya 
que reducen el nivel de LDL y elevan HDL-colesterol en suero (Kobayashi y col., 
1997). Son además componentes fundamentales en el mantenimiento de la estructura 
de la membrana (generan “microdominios”), que modulan el comportamiento de 
algunos receptores, como los del factor de crecimiento, y sirven como centros de unión 
para algunos microorganismos, toxinas microbianas y virus (Vesper y col., 1999). Hay 
evidencia experimental de que el consumo de esfingolípidos inhibe los estados 
tempranos de cáncer de colon, en ratones (Schmelz y col., 2000). Además los 
productos de digestión de los esfingolípidos (ceramidas y otras esfingo formas) son 
sustancias muy activas que regulan el crecimiento celular su diferenciación y 
apoptosis, procesos que se pierden en células tumorales (Merrill y col., 2001). Todos 
estos resultados avalan a los esfingolípidos como componentes con una elevada 
actividad funcional en alimentos. 
Las esfingomielinas, que destacan por su localización en las membranas de las 
células plamáticas y del tejido nervioso, representan un tercio de los PLs de leche 
bovina (Pfeuffer y Schrezenmeir, 2001) y un 38% de leche humana (Motouri y col., 
2003). Aunque ya se había descrito que la esfingomielina de la leche parecía estar 
relacionada con la regulación de la absorción de colesterol por las membranas de 
células intestinales (Chen y col., 1992), más recientemente se ha comprobado que 
cuando la esfingomielina es incluida en la dieta incluso al 0,1 %, reduce 
                                                                                                             Capítulo 12 
263 
significativamente la absorción de colesterol en ratones (Eckhardt y col., 2002). Los 
inmediatos precursores de esfingomielinas y glicoesfingolípidos, las ceramidas, se han 
propuesto como importantes agentes mediadores de las señales en cascada en 
procesos de apoptosis, proliferación y respuestas de estrés celular (Hannun y Obeid, 
2002; Spiegel y Milstien, 2002). 
No obstante, es conveniente indicar que la fracción de PLs no está suficientemente 
estudiada y que en la industria alimentaria se utiliza mayoritariamente como 
emulsionante, formando complejos con proteínas (McCrae, 1999).  
 
5. Grasa láctea y enfermedades cardiovasculares 
En la actualidad, las recomendaciones dietéticas reconocen la contribución de 
la leche y los productos lácteos a una dieta saludable, ya que su consumo implica 
elevar los niveles de múltiples nutrientes (calcio, potasio, magnesio, zinc, riboflavina, 
vitamina A, folato, vitamina D y proteínas de elevada calidad nutricional), no obstante, 
se hace hincapié en recomendar el consumo preferente de productos lácteos 
desnatados o con reducido contenido en grasa. Por otra parte, las autoridades 
sanitarias de los países industrializados, aseguran que existe una relación clara entre 
el consumo de grasas saturadas y colesterol, con las enfermedades crónicas 
coronarias y la obesidad (FAO/WHO, 2003). Estas recomendaciones están basadas 
fundamentalmente en los trabajos realizados hace 50 años que asumían que una dieta 
rica en grasas saturadas y colesterol eran los factores únicos para aumentar el 
colesterol sérico implicado en el desarrollo de aterosclerosis (Keys y col., 1957). La 
hipótesis “dieta-corazón”, desarrollada en esos momentos para evitar el avance de las 
CVD y que coloquialmente ha llegado hasta nuestros días como hipótesis lipídica, se 
basa en que las plaquetas y las arterias humanas contienen colesterol, por lo que 
dietas ricas en colesterol incrementarían el colesterol sérico (CS) desencadenando 
enfermedades cardiovasculares. Las grasas animales, entre las que se encuentra la 
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grasa láctea, debían ser consideradas factores aterogénicos muy potentes y se 
recomendaba evitar en lo posible su consumo. En este contexto, se iniciaron 
relevantes estudios encuadrados en la denominada epidemiología cardiovascular, 
representada por el “Estudio Framingham” y el “Estudio de los Siete Países”, entre 
otros (Kannel y col., 1970; Keys y col., 1980). Las conclusiones obtenidas de los 
resultados de estos estudios junto con los trabajos clínicos y epidemiológicos 
desarrollados durante las últimas décadas, complementados por los avances 
analíticos, han permitido empezar a  comprender el metabolismo de los lípidos de la 
dieta y su papel en la salud, lo que ha puesto en duda las hipótesis lipídicas 
anteriormente citadas. Hoy en día, es bien conocido que el organismo de un individuo 
sano cuenta con mecanismos de regulación del colesterol sérico muy finos, donde una 
ligera señal de aumento detiene su producción en el hígado, por lo que el colesterol 
sérico se afecta de forma muy limitada por el nivel de colesterol de la dieta. Por otra 
parte, se reconoce la importancia de utilizar las  relaciones entre los indicadores de 
CVD. La relación “HDL-colesterol/LDL-colesterol” o bien “HDL-colesterol/colesterol 
total” pueden ser utilizadas con éxito como indicadores de riesgo CVD. El consumo de 
AGS produce un incremento tanto de LDL- como de HDL-colesterol por lo que la 
relación HDL-colesterol/LDL-colesterol no sufre grandes alteraciones. No obstante, el 
consumo de ácidos grasos trans presentes en aceites vegetales hidrogenados, 
disminuye significativamente la relación HDL/LDL-colesterol (Maijala, 2000). En lo que 
respecta a la grasa láctea, no existe ninguna evidencia científica clara en cuanto a la 
incidencia negativa del conjunto de los AGS, ni tampoco se ha podido demostrar 
fehacientemente una correlación positiva entre el consumo de leche y productos 
lácteos y el incremento de CVD. Sin embargo, el mensaje de consumir productos con 
reducido contenido en grasa sigue vigente, con el consiguiente descenso en el 
consumo de leche entera en las poblaciones industrializadas y el desarrollo de 
productos lácteos donde su grasa ha sido sustituida por aceites vegetales o de 
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pescado. No obstante, algunos autores de reconocido prestigio mantienen que una 
dieta baja en grasa saturada no es la mejor para evitar CVD (German y Dillard 2004; 
Ravnskov, 1999). Estos autores inciden en la importancia metabólica de incorporar en 
la ingesta todos los tipos de AG (AGS, AGMI, AGPI), ya que todos forman parte 
esencial de nuestros tejidos, órganos y membranas celulares y han sugerido el papel 
de los AGS como fuente energética preferente del corazón. Además, ha sido 
demostrado que en circunstancias de bajo aporte de AGS en la dieta o dietas ricas en 
carbohidratos, el organismo sintetiza de novo, a partir de los carbohidratos, los AG que 
necesita, siendo el ácido palmítico (C16:0) el que se sintetiza en mayor medida. Este 
tipo de dietas provocan un aumento muy importante en el indicador de riesgo 
cardiovascular colesterol total/HDL-colesterol (Mensink y col., 2003) y un incremento 
en el contenido de TG en plasma  (Dreon y col., 1999; Krauss y col., 2006), y 
disminución de concentraciones de HDL, con resultado final de resistencia a la insulina 
(Howard y col., 1998) y alteración del metabolismo de lipoproteínas  (Berneis y Krauss, 
2002). 
 
6. Consideraciones finales 
La complejidad de la estructura y la diversidad de funciones de los ácidos 
grasos sigue siendo poco conocida. Entre las conclusiones obtenidas después de más 
de 50 años de estudios epidemiológicos, figura que muchas de las enfermedades CVD 
relacionadas con la dieta son debidas a componentes multifactoriales, donde además 
del excesivo consumo en grasas saturadas, existen numerosos factores implicados, 
como el consumo de carbohidratos de elevado índice glicérico, ausencia de ejercicio, 
elevada presión arterial, homocisteína, proteína-C-reactiva, componente hereditario, 
estrés oxidativo, tabaquismo, obesidad y diabetes. Todos estos factores van a 
contribuir en mayor o menor medida a nuestra salud, dependiendo además de la 
predisposición genética del individuo particular. La genómica nutricional, nutrigenética 
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y nutrigenómica, que estudia la interacción entre los alimentos y sus componentes con 
el genoma de los individuos, será clave en el desarrollo de ingredientes o alimentos 
funcionales en el futuro. 
Es importante reconocer que las grasas alimentarias y la grasa láctea en particular, 
desempeñan una función altamente conveniente y valiosa en nuestra dieta habitual, no 
solo por la estructura y palatabilidad que aportan  a  los alimentos, sino también desde 
el punto de vista nutricional y metabólico. Conviene además recordar la importancia de 
los múltiples compuestos bioactivos presentes en la fracción lipídica de la leche y por 
tanto indicar que estas propiedades no deben ser olvidadas en los intentos realizados 
por las industrias al desarrollar nuevos productos lácteos “nutricionalmente mejorados” 
basados en la eliminación y/o sustitución de la grasa láctea. 
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